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PECULIARITIES OF ELECTROLYTIC BALANCE IN 
THE BLOOD OF NEWBORNS WITH KIDNEY DAMAGE DUE 
TO ASPHYXIA. 
 
Introduction. The study of the concentration of main electrolytes in 
serum of blood and erythrocytes in neonates with impaired renal func-
tion due to asphyxia is important, because it allows determining viola-
tions of their content and balance, tactics of infusion and diuretic thera-
py. The purpose of the work is explore the features of the content and 
balance of electrolytes (sodium, potassium, calcium, magnesium) in se-
rum and red blood cells of newborns with disturbance kidney function 
due to asphyxia. 
Materials and methods. The study involved 200 term infants with 
signs of disturbance kidney function: 100 children who have suffered 
severe asphyxia, 100 children – with moderate asphyxia. Comparison 
group consisted of 20 infants without asphyxia at birth. The content of 
electrolytes determined by emission photometry, also expected ratios in 
pairs Na/K and Ca/Mg and transmembrane ratio of trace elements. 
Results and discussion. The critical period of formation electrolyte 
imbalances in neonates with impaired renal function due to moderate 
asphyxia is the early neonatal period, in case of severe asphyxia – all 
neonatal period. The feature of ischemic renal impairment in newborns 
is the development of serum hypernatremia and hyperkalemia, hy-
pocalcemia and hypomagnesemia, decrease the ratio of Na/K and in-
crease Ca/Mg. Red blood cell pool of macroelements in case of neonato-
rum ischemic nephropathy is characterized by the growth of sodium lev-
el and deficiency of potassium, calcium and magnesium, as well as 
growth transmineralisation Na/K ratio and decrease Ca/Mg. Growth 
transmembrane ratios relative to sodium and magnesium reflects their 
transport into the cell, and reducing ratios relative potassium and calci-
um indicates the predominance of these electrolyte transport in the extra-
cellular fluid. Changes in serum and intracellular electrolyte content and 
balance must be considered during infusion therapy in infants with im-
paired renal function due to asphyxia. 
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ОСОБЛИВОСТІ ЕЛЕКТРОЛІТНОГО БАЛАНСУ В КРОВІ 
НОВОНАРОДЖЕНИХ ІЗ УРАЖЕННЯМ НИРОК ВНАСЛІДОК 
АСФІКСІЇ.  
  
Вступ. Вивчення концентрації основних електролітів у біосередо-
вищах новонароджених із ураженням нирок на тлі асфіксії є актуаль-
ним, оскільки дозволить визначити характер порушень їх вмісту та 
балансу, тактику інфузійної та діуретичної терапії. Мета роботи – 
дослідити особливості вмісту та балансу електролітів (натрію, калію, 
кальцію, магнію) у сироватці крові та еритроцитах новонароджених, 
що мають порушення функції нирок внаслідок асфіксії. 
Матеріали і методи. Обстежено 200 доношених новонародже-
них із ознаками ушкодження нирок: 100 дітей, які перенесли тяжку 
асфіксію, 100 дітей із помірною асфіксією. Групу порівняння скла-
ли 20 немовлят, що не мали асфіксії при народженні. Вміст елект-
ролітів визначали методом емісійної фотометрії, також розрахову-
вали показники співвідношення в парах Na/K та Ca/Mg та трансме-
мбранні співвідношення макроелементів. 
Результати та обговорення. Встановлено, що критичним пері-
одом формування електролітного дисбалансу у новонароджених із 
порушенням функції нирок у разі помірної асфіксії є ранній неона-
тальний період, у разі тяжкої асфіксії – весь неонатальний період. 
Особливістю порушення функції нирок на тлі асфіксії є розвиток 
сироваткової гіпернатріємії та гіперкаліємії, гіпокальціємії та гіпо-
магніємії, а також зниження показників співвідношення Na/K і зро-
стання Ca/Mg. Еритроцитарний пул макроелементів у разі ішеміч-
ної нефропатії новонароджених характеризується зростанням рівня 
натрію та дефіцитом калію, кальцію та магнію, а також зростанням 
коефіцієнту трансмінералізації Na/K та зменшення співвідношення 
Ca/Mg. Зростання трансмембранних співвідношень відносно натрію 
та магнію відображає переміщення їх у клітину, а зниження їх від-
носно калію та кальцію свідчить про переважання транспорту за-
значених електролітів в позаклітинне середовище. Зміни сироват-
кового та внутрішньоклітинного електролітного вмісту та балансу 
необхідно враховувати при проведенні інфузійної терапії у немов-
лят із порушенням функції нирок на тлі асфіксії. 
Ключові слова: нирки, електроліти, баланс, співвідношення, 
кров.  
 
Автор, відповідальний за листування: a.loboda@med.sumdu.edu.ua
 
Вступ 
Частота перинатальної асфіксії складає в 
середньому 2–6 випадків на 1000 доношених 
новонароджених [1], ще вищий рівень власти-
вий для країн, що розвиваються [2]. Перината-
льна асфіксія може призводити до поліорган-
них ушкоджень у новонароджених. У відповідь 
на дефіцит кисню внаслідок асфіксії відбува-
ється перерозподіл об’єму активно циркулюю-
чої крові до мозку, серця і наднирників зі зме-
ншенням кровообігу в системі мікроциркуляції 
нирок, легень та шлунково-кишкового тракту 
[3]. Гіпоперфузія на тлі супутньої гіперкапнії 
та ацидозу сприяють розвитку «сладжу» ерит-
роцитів, порушенню проникливості стінок ка-
пілярів, формування глибоких змін у клітинах, 
що є передумовою ураження внутрішніх орга-
нів, в першу чергу нирок [4].  
Одна з найважливіших функцій нирок – пі-
дтримка електролітного гомеостазу організму, 
особливо балансу так званих життєво необхід-
них елементів, основними з яких є натрій, ка-
лій, кальцій, магній [5]. Головна їх функція 
полягає в підтримці сталості осмотичного тис-
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ку, іонного та кислотно-основного складу та 
включення у структуру тканин [6]. 
Особлива роль належить вказаним іонам в за-
безпеченні процесів поділу, диференціювання та 
проліферації клітин, активності ферментів, елек-
тричної збудливості, проведенні нервових імпу-
льсів. Крім того, доведена наявність в геномі 
хромосом К+ та Na+- залежних сегментів, актива-
ція яких може впливати на процеси реплікації, 
транскрипції та синтез білка, а пригнічення – 
запускати апоптоз клітин [6]. 
Вивчення концентрації основних електролітів 
(макроелементів) у біосередовищах новонаро-
джених із ураженням нирок на тлі асфіксії є ак-
туальним, оскільки дозволить визначити харак-
тер порушень їх вмісту та балансу, тактику інфу-
зійної та діуретичної терапії. 
Мета роботи – дослідити особливості вмісту 
та балансу електролітів (натрію, калію, кальцію, 
магнію) у сироватці крові та еритроцитах ново-
народжених, що мають порушення функції нирок 
внаслідок асфіксії. 
Матеріали і методи дослідження 
Обстежено 200 доношених новонароджених 
із гестаційним віком 38–41 тиж. і ознаками 
ушкодження нирок. Немовлят розподілили на 2 
групи: 1-ша –100 дітей, які перенесли тяжку ас-
фіксію, 2-га – 100 дітей із помірною асфіксією. 
Групу порівняння склали 20 немовлят, що не 
мали асфіксії при народженні. 
Дослідження було схвалено комісією з біое-
тики медичного інституту Сумського державного 
університету та відповідає принципам, позначе-
ним у Гельсінській декларації (Br. Med. J., 1964; 
p. 177), з подальшими доповненнями. 
Порушення функції нирок діагностували за 
умови підвищення рівня креатиніну крові більше 
89 мкмоль/л, сечовини крові більше 8 ммоль/л, 
показника діурезу менше 1 мл/кг/год [7]. Діагноз 
помірної та важкої асфіксії встановлювали згідно 
з «Протоколом з первинної реанімації та післяре-
анімаційної допомоги новонародженим» (наказ 
МОЗ України від 28.03.2014 № 225). 
Матеріалом для дослідження була периферій-
на венозна кров новонароджених, яку брали 
шляхом венепункції з 8.00 до 9.00 години ранку. 
Кров забирали на 1–2 добу життя, наприкінці 
раннього неонатального періоду (7–8 доба життя) 
та в кінці першого місяця життя (25–30 доба). 
Використовували периферійну венозну кров із 
залишків після лабораторного обстеження, необ-
хідного для оцінки стану здоров’я дітей, які пе-
ренесли асфіксію. 
З дослідження було виключено немовлят із 
гемолітичною хворобою, а також зразки сирова-
ток з ознаками гемолізу, оскільки зазначені стани 
можуть порушувати інтерпретацію отриманих 
даних. 
Забрану кров вносили до центрифужної про-
бірки з антикоагулянтом, яку упродовж 30 хв. 
витримували в термостаті при температурі 37 ºС. 
Потім пробірку з кров’ю центрифугували при 4–
6 тисяч об/хв. протягом 15 хвилин, після чого 
забирали сироватку крові. Еритроцитарний згус-
ток відмивали у фізіологічному розчині та тричі 
центрифугували протягом 10 хвилин при 4–6 
тисяч об/хв. Відмиті таким чином еритроцити та 
сироватку крові зберігали в низькотемператур-
ному холодильнику при температурі -20 ºС до 20 
днів. 
Для визначення рівня електролітів у сироватці 
крові до 1 мл сироватки додавали по 1 мл соляної 
та азотної кислот і доводили бідистильованою 
водою до певного об’єму. 
Для підготовки проби при визначенні вмісту 
макроелементів в еритроцитах використовували 
методику «сухого» озолення. Для цього спочатку 
визначали вагу еритроцитарної навіски. Потім у 
сушильній шафі при температурі 105 ºС висушу-
вали її до постійної ваги. Висушені еритроцити 
поміщали у фарфорових тиглях у муфельну піч 
при температурі 450 ºС і витримували дві доби до 
появи попелу білястого кольору. Для розрахунку 
загальної кількості мінеральних речовин прово-
дили зважування попелу. Отриману золу розчи-
няли в суміші соляної та азотної кислот і доводи-
ли бідистильованою водою до певного об’єму. 
Вміст електролітів в сироватці визначали ме-
тодом емісійної фотометрії на полум’яному фо-
тометрі ФПА-2 виробництва ВАТ ЗОМЗ (Росія), 
в еритроцитах визначали методом емісійної фо-
тометрії на спектрофотометрі С-115М1, оснаще-
ному комп’ютерною системою для автоматично-
го визначення МЕ у зразку, виробництва НВО 
«Selmi» (Україна).  
Отримані результати вмісту макроелементів у 
зразках біоматеріалу перераховували в подаль-
шому для сироватки та еритроцитів у ммоль/л. 
Окрім абсолютних показників визначали співвід-
ношення між макроелементами в антагоністич-
них парах Na/K та Ca/Mg в сироватці та еритро-
цитах, а також трансмембранні потенціали мак-
роелементів (відношення рівня елементу в ерит-
роциті до його вмісту в сироватці крові). Дослі-
дження були виконані у клініко-діагностичній 
лабораторії Сумської обласної дитячої клінічної 
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лікарні та лабораторії атомно-абсорбційного ана-
лізу Центру морфологічних досліджень Сумсько-
го державного університету. 
Статистична обробка результатів досліджень 
здійснювалася за допомогою програм Exel та 
Statistica 6.0. Використовувалися методи варіа-
ційної статистики, придатні для медико-
біологічних досліджень 8. Визначали середньо-
арифметичне (М), похибку середньоарифметич-
ного (m). Оскільки дані не відповідали нормаль-
ному закону розподілу, показник достовірності (р) 
визначали за допомогою критерію Уілкоксона.  
Результати дослідження та обговорення 
Встановлено, що у всіх новонароджених рі-
вень натрію в сироватці протягом неонатального 
періоду знаходився в межах нормативних зна-
чень (135–145 ммоль/л) [5]. У немовлят групи 
порівняння вміст зазначеного елементу був ста-
лим (табл. 1). В той же час у новонароджених з 
порушенням функції нирок на тлі асфіксії сиро-
ватковий натрій статистично відрізнявся у бік 
збільшення відносно показника здорових дітей 
впродовж всього періоду спостереження. Для цих 
новонароджених властиві достовірно вищі пока-
зники натрію в сироватці на 1–2 добу життя. При 
цьому вміст натрію не залежав від тяжкості асфі-
ксії. 
Наприкінці раннього неонатального періоду 
рівень натрію статистично знижувався у новона-
роджених із помірною асфіксією на 3,5%, але 
залишався на попередньому рівні у разі пору-
шення ниркової функції на тлі тяжкої асфіксії. До 
кінця 1-го місяця життя в обох групах немовлят 
із порушенням функції нирок відбувалося досто-
вірне зниження сироваткового натрію, як віднос-
но 7–8 доби життя, так і відносно рівня здорових 
новонароджених. 
Таким чином, дітям із порушенням функції 
нирок на фоні асфіксії при народженні властива 
відносна гіпернатріємія, яка змінюється стабілі-
зацією рівня елементу наприкінці першого міся-
ця життя. 
Як у новонароджених групи порівняння, так і 
у немовлят, що мали порушення функції нирок 
внаслідок асфіксії, вміст калію в сироватці протя-
гом неонатального періоду не виходив за межі 
референтних значень (3,5–5,5 ммоль/л) [5]. При 
цьому у здорових немовлят він залишався стабі-
льним впродовж усього першого місяця життя 
(табл. 1).  
Таблиця 1 – Вміст електролітів в сироватці крові, ммоль/л 
Na 
 Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі тяжкої 
асфіксії 
Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі помірної 
асфіксії 
Група порівняння 
1–2 доба 7–8 доба 
25–30 
доба 1–2 доба 7–8 доба 25–30 доба 
1–2 
доба 7–8 доба 
25–30 
доба 
M 139,31 140,09 134,95 138,81 133,96 133,48 135,96 138,20 138,46 
m 0,64 0,64 0,73 0,99 1,11 1,80 0,73 1,03 1,54 
 р р1 р, р2, р3 р р, р2 p, р2    
K 
M 5,334 5,012 4,390 4,734 4,279 4,370 4,273 4,221 4,233 
m 0,134 0,148 0,087 0,084 0,096 0,064 0,105 0,086 0,072 
 р, р1 р, р1, р2 р2, р3 р р2 р2    
Са 
M 2,091 2,051 2,192 2,104 2,148 2,191 2,263 2,256 2,267 
m 0,029 0,019 0,021 0,032 0,007 0,026 0,034 0,045 0,081 
 
р р р2, р3 р р р2    
Mg 
 
0,664 0,714 1,063 0,665 1,040 1,069 1,061 1,074 1,067 
 
0,051 0,041 0,033 0,041 0,033 0,022 0,027 0,022 0,016 
 
р р, р1 р2, р3 р р2 р2    
Примітки: р – достовірність показників відносно групи порівняння; 
р1 – достовірність показників відносно новонароджених з помірною асфіксією; 
р2 – достовірність показників відносно 1–2 доби життя; 
р3 – достовірність показників відносно 7–8 доби життя 
 
344
EUMJ, 2019;7(4):341-350
© Sumy State University, 2019                                                           © Сумський державний університет, 2019 
А. М. Лобода, О. І. Сміян, С. В. Попов та ін. 
 
  
У новонароджених із ураженням функції ни-
рок зафіксовано статистично вищі рівні калію 
на 1–2 добу життя. Найвищий вміст калію в си-
роватці властивий дітям, що перенесли тяжку 
асфіксію. Кінець раннього неонатального періо-
ду характеризувався достовірним зниженням 
сироваткового калію в обох обстежених групах 
новонароджених. У немовлят із порушенням 
функції нирок на тлі помірної асфіксії рівень 
калію досягав такого у здорових дітей, а у дітей 
із порушенням функції нирок на тлі тяжкої ас-
фіксії – залишався вищим (р<0,05). Нормаліза-
ція зазначеного показника відбувалася лише на 
25–30 добу життя. 
Отже, новонародженим із ураженням функ-
ції нирок внаслідок асфіксії властива відносна 
гіперкаліємія при народженні, яка зберігається 
протягом раннього неонатального періоду у разі 
тяжкої асфіксії. 
Про важливість дослідження рівня калію в 
сироватці свідчать і показники співвідношення 
Na/K (табл. 2). Підвищення рівня калію віднос-
но натрію сироватки обумовлює низьке значен-
ня результуючої Na/K при народженні у немов-
лят із порушенням функції нирок, особливо на 
тлі тяжкої асфіксії.  
Характеризуючи рівень кальцію у новонаро-
джених із порушенням функції нирок, слід за-
значити наявність у них гіпокальціємії (табл. 1), 
вираженість якої не залежала від тяжкості асфі-
ксії. Протягом усього періоду спостереження 
сироватковий вміст кальцію був нижче норма-
тивних показників (2,25–2,5 ммоль/л) [5]. Дос-
товірне зростання кальцію сироватки в обох 
групах обстежених немовлят відбувалося лише 
наприкінці 1-го місяця життя, коли його рівень 
наближався до показника групи порівняння. 
Таблиця 2 – Співвідношення між електролітами в сироватці крові (М ± m) 
 Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі тяжкої ас-
фіксії 
Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі помірної 
асфіксії 
Група порівняння 
 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 доба 
життя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба 
життя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба 
життя 
Na/K 26,12 ± 
0,82 
p, р1 
27,95 ± 
0,84 
p, р1 
30,74 ± 
0,77 
p, р2, р3 
29,32 ± 
0,63 
р 
31,31 ± 
0,78 
30,55 ± 
0,54 
р 
31,82 ± 
0,88 
32,74 ± 
0,59 
32,71 ± 
0,55 
Ca/Mg 3,15 ± 
0,06 
р 
2,87 ± 
0,07 
р, р1, р2 
2,06 ± 0,04 
р2, р3 
3,16 ± 
0,07 
р 
2,06 ± 
0,05 
р2 
2,05 ± 
0,03 
р2 
2,13 ± 
0,05 
2,10 ± 
0,06 
2,12 ± 
0,06 
Примітки: р – достовірність показників відносно групи порівняння; 
р1 – достовірність показників відносно новонароджених з помірною асфіксією; 
р2 – достовірність показників відносно 1–2 доби життя; 
р3 – достовірність показників відносно 7–8 доби життя 
 
Ураження нирок у новонароджених із асфік-
сією призводило до розвитку гіпомагніємії на 1–
2 добу життя (табл. 1). Рівень магнію в сироват-
ці всіх обстежених немовлят був достовірно 
нижчим показника здорових дітей та референт-
них значень (0,7–1,1 ммоль/л) на 37% [5, 9]. Ни-
зький вміст елементу в сироватці зберігався до 
кінця раннього неонатального періоду лише у 
новонароджених із ураженням нирок на тлі тя-
жкої асфіксії, у випадку порушення функції ни-
рок внаслідок помірної асфіксії макроелемент-
ний рівень в цей термін відновлювався. У разі 
нефропатії на фоні тяжкої асфіксії відновлення 
сироваткового показника магнію відбувалося 
лише на 25–30 добу життя. 
Отже, новонародженим із порушенням фун-
кції нирок на тлі асфіксії властиві гіпокальціє-
мія та гіпомагніємія. Але зниження рівня каль-
цію та магнію в сироватці зазначених дітей не є 
пропорційним. Гіпомагніємія більш виражена 
порівняно з гіпокальціємією, про що свідчить 
зростання коефіцієнтів співвідношення Ca/Mg в 
усіх немовлят із нефропатією у разі асфіксії 
(табл. 2). 
Таким чином, обмін есенційних макроелеме-
нтів у сироватці новонароджених із порушенням 
функції нирок на тлі асфіксії характеризується 
відносною гіпернатріємією, гіперкаліємією, а 
також гіпокальціємією, гіпомагніємією та зни-
женням співвідношення Na/K і зростанням 
Ca/Mg. Більш тривалі зрушення властиві немов-
лятам, які перенесли тяжку асфіксію. 
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Вміст електролітів в еритроцитах у обстеже-
них дітей теж мав певні особливості. У новона-
роджених всіх груп (табл. 3) протягом неоната-
льного періоду концентрація еритроцитарного 
натрію знаходилась в межах нормативних коли-
вань 13,48– 21,75 ммоль/л [9]. Але немовлятам із 
порушенням функції нирок властиве відносне 
зростання натрію в еритроцитах, яке зберігалося 
у дітей з нефропатією на тлі тяжкої асфіксії до 
кінця раннього неонатального періоду. У разі 
нефропатії на тлі помірної асфіксії на 7–8 добу 
життя рівень натрію в червоних кров’яних тіль-
цях знижувався на 9,2% до показника групи по-
рівняння. У новонароджених із ураженням нирок 
внаслідок тяжкої асфіксії еритроцитарний натрій 
досягав рівня здорових дітей лише на 25–30 добу 
життя. 
Таблиця 3 – Вміст електролітів в еритроцитах, ммоль/л 
Na 
 Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі тяжкої 
асфіксії 
Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі помірної 
асфіксії 
Група порівняння 
1–2 доба 7–8 доба 
25–30 
доба 
1–2 доба 7–8 доба 
25–30 
доба 
1–2 доба 7–8 доба 
25–30 
доба 
M 21,5 19,2 15,9 19,6 17,8 15,4 15,6 15,3 16,4 
m 1,4 1,1 1,6 1,2 1,6 1,6 1,4 1,4 1,8 
 р р р2 р  р2    
K 
M 53,8 56,2 79,8 61,5 75,3 83,1 82,7 87,1 85,7 
m 2,9 4,8 5,8 3,7 5,1 5,7 4,5 5,4 6,2 
 р р, р1 р2, р3 р р2 р2    
Са 
M 0,43 0,48 0,69 0,56 0,67 0,79 0,84 0,78 0,81 
m 0,05 0,03 0,05 0,04 0,06 0,06 0,06 0,07 0,06 
 р, р1 р, р1 р2, р3 р  р2    
Mg 
 2,2 2,4 3,01 2,30 2,90 3,11 3,25 3,07 3,12 
 0,07 0,08 0,11 0,06 0,07 0,12 0,18 0,12 0,15 
 р р, р1 р2, р3 р р2 р2    
Примітки: р – достовірність показників відносно групи порівняння; 
р1 – достовірність показників відносно новонароджених з помірною асфіксією; 
р2 – достовірність показників відносно 1–2 доби життя; 
р3 – достовірність показників відносно 7–8 доби життя 
 
Вміст калію в еритроцитах у нормі складає 
78,5–112 ммоль/л [9]. Зазначені межі не порушу-
валися протягом усього періоду спостереження як 
у здорових немовлят, так і у новонароджених з 
порушенням функції нирок на тлі асфіксії. Але для 
малюків із порушенням функції нирок на фоні 
асфіксії на 1–2 добу життя властивий відносний 
дефіцит калію в еритроцитах. Еритроцитарний 
рівень калію наприкінці раннього неонатального 
періоду у новонароджених, що мали ушкодження 
нирок внаслідок тяжкої асфіксії, був статистично 
нижчим від показника інших груп дітей. Нормалі-
зація вмісту калію в еритроцитах відбувалася на 
7–8 добу життя у дітей з нефропатією на тлі помі-
рної асфіксії, лише на 25–30 добу у випадку пере-
несеної тяжкої асфіксії. 
Таким чином, порушення функції нирок вна-
слідок асфіксії супроводжується накопиченням 
натрію та зниженням рівня калію в еритроцитах. 
Зазначені зміни викликають розвиток еритроцита-
рного дисбалансу натрію та калію, що проявляєть-
ся зростанням коефіцієнту трансмінералізації 
Na/K в 1,5 – 2 рази (табл. 4). 
Ураження нирок на тлі асфіксії характеризу-
ється зниженням еритроцитарного вмісту кальцію. 
При цьому найнижчі його рівні властиві новона-
родженим із порушенням функції нирок у разі 
тяжкої асфіксії протягом усього раннього неона-
тального періоду. Відновлення концентрації каль-
цію на 7–8 добу життя відбувалося у немовлят, що 
перенесли помірну асфіксію, і лише на 25–30 добу 
– у дітей з нефропатією на фоні тяжкої асфіксії. 
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Таблиця 4 – Співвідношення між електролітами в еритроцитах (коефіцієнти трансмінералізації) 
 Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі тяжкої 
асфіксії 
Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі помірної 
асфіксії 
Група порівняння 
 1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба 
життя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба жит-
тя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба 
життя 
Na/K 0,399 ± 
0,008 
р, р1 
0,342 ± 
0,009 
р, р1, р2 
0,199 ± 
0,006 
р2, р3 
0,319 ± 
0,008 
р 
0,236 ± 
0,007 
р, р2 
0,185 ± 
0,004 
р2, р3 
0,189 ± 
0,006 
0,176 ± 
0,006 
0,191 ± 
0,005 
Ca/Mg 0,195 ± 
0,004 
p, р1 
0,200 ± 
0,006 
p, р1 
0,229 ± 
0,010 
р2, р3 
0,243 ± 
0,008 
0,231 ± 
0,011 
0,254 ± 
0,009 
0,258 ± 
0,011 
0,254 ± 
0,008 
0,259 ± 
0,013 
Примітки: р – достовірність показників відносно групи порівняння; 
р1 – достовірність показників відносно новонароджених з помірною асфіксією; 
р2 – достовірність показників відносно 1–2 доби життя; 
р3 – достовірність показників відносно 7–8 доби життя 
 
Низький рівень магнію в еритроцитах спосте-
рігається на 1–2 добу життя в обох групах ново-
народжених з порушенням функції нирок та збе-
рігається впродовж раннього неонатального пе-
ріоду у немовлят, що перенесли тяжку асфіксію 
(табл. 3). Зростання насиченості магнієм еритро-
цитів призводило до відновлення його еритроци-
тарного рівня на 7–8 добу при помірній та лише 
на 25–30 добу – при тяжкій асфіксії. 
Отже, зниження вмісту кальцію та магнію в 
еритроцитах є характерною особливістю макрое-
лементного забезпечення еритроцитів у немовлят 
з порушенням функції нирок на тлі асфіксії. Зме-
ншення співвідношення Ca/Mg ілюструє перева-
жний дефіцит кальцію в клітинах. Окрім того, 
зниження коефіцієнту трансмінералізації Ca/Mg 
відображає наявність дисбалансу зазначених 
елементів в червоних кров’яних тільцях (табл. 4), 
який зберігається навіть після нормалізації їх 
рівня. 
Дослідження трансмембранних потенціалів 
макроелементів (табл. 5) дозволяє оцінити напра-
вленість переважного переміщення іонів всере-
дину або назовні клітини. Новонародженим з 
порушенням функції нирок на тлі асфіксії влас-
тиве зростання трансмембранних потенціалів 
відносно натрію та магнію, що відображає схи-
льність до їх переміщення в клітину. В той же час 
зниження співвідношень Kер/Кс та Caер/Cac свід-
чить про переважання транспорту зазначених 
електролітів в позаклітинне середовище. 
Асфіксія при народженні характеризується 
розвитком гіпонатріємії, гіперкаліємії та гіпока-
льціємії [10]. Зміни рівня магнію можуть прояв-
лятися як гіпер-, так і гіпомагніємією [11]. 
Асфіксія при народженні характеризується 
розвитком гіпонатріємії, гіперкаліємії та гіпока-
льціємії [10]. Зміни рівня магнію можуть прояв-
лятися як гіпер-, так і гіпомагніємією [11]. 
Зростання концентрації натрію в сироватці 
крові у обстежених немовлят із порушенням фу-
нкції нирок може бути наслідком активації сек-
реції антидіуретичного гормону при асфіксії [12]. 
Збільшення трансмембранного потенціалу на-
трію та його переміщення всередину клітини 
обумовлено пригніченням Na+-K+-АТФази у разі 
нестачі кисню [5]. Пасивне переміщення води 
всередину клітини за натрієм може провокувати 
набряк клітин, зокрема набряк мозку, та погір-
шувати стан новонароджених з асфіксією. Крім 
того, порушення елімінації натрію з клітини ви-
кликає дисфункцію системи активного транспор-
ту, яка виводить натрій з клітини і забезпечує 
активне перенесення амінокислот і глюкози до 
неї [9]. Це може поглиблювати дефіцит енергії в 
клітині та порушувати процеси її росту. 
Відносна гіперкаліємія у новонароджених із 
порушенням функції нирок виникає через мож-
ливе порушення процесів секреції іонів калію в 
обмін на реабсорбцію іонів натрію в дистальному 
відділі ниркових канальців [9]. Іншим чинником 
зростання рівня сироваткового калію у обстеже-
них дітей є перехід його внутрішньоклітинної 
фракції в позаклітинний простір внаслідок розви-
тку тканинної гіпоксії, ацидозу та активації пере-
кисного окислення ліпідів при асфіксії новонаро-
джених [13]. Калій виводиться з клітини в обмін 
на катіони водню Н+ для компенсації внутріш-
ньоклітинного ацидозу [9]. 
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Таблиця 5 – Трансмембранні співвідношення вмісту електролітів 
 Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі тяжкої 
асфіксії 
Новонароджені з порушенням 
функції нирок на тлі помірної 
асфіксії 
Група порівняння 
 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба  
життя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба  
життя 
1–2 доба 
життя 
7–8 доба 
життя 
25–30 
доба 
життя 
Naер/Nac 0,154 ± 
0,011 
р 
0,137 ± 
0,011 
р 
0,118 ± 
0,010 
р2 
0,141 ± 
0,012 
0,133 ± 
0,010 
0,115 ± 
0,009 
0,114 ± 
0,011 
0,111 ± 
0,008 
0,118 ± 
0,012 
Kер/Кс 10,09 ± 
1,03 
р 
11,21 ± 
1,09 
р, р1 
18,18 ± 
1,30 
р2, р3 
12,99 ± 
1,05 
р 
17,59 ± 
0,95 
р, р2 
19,02 ± 
1,10 
р2 
19,35 ± 
0,88 
20,63 ± 
1,12 
20,25 ± 
1,15 
Caер/Cac 0,206 ± 
0,010 
р, р1 
0,234 ± 
0,011 
р, р1 
0,315 ± 
0,015 
р2, р3 
0,266 ± 
0,020 
р 
0,312 ± 
0,021 
0,361 ± 
0,025 
р2 
0,371 ± 
0,022 
0,346 ± 
0,018 
0,357 ± 
0,023 
Mgер/Mgc 3,31 ± 
0,14 
 
3,36 ± 
0,17 
р, р1 
2,83 ± 
0,15 
р2, р3 
3,46 ± 
0,13 
р 
2,79 ± 
0,21 
р2 
2,91 ± 
0,20 
р2 
3,06 ± 
0,15 
2,86 ± 
0,13 
2,92 ± 
0,23 
Примітки: р – достовірність показників відносно групи порівняння; 
р1 – достовірність показників відносно новонароджених з помірною асфіксією; 
р2 – достовірність показників відносно 1–2 доби життя; 
р3 – достовірність показників відносно 7–8 доби життя 
 
Клінічним проявом внутрішньоклітинної гі-
покаліємії є розвиток гіпорефлексії та порушен-
ня скорочувальної функції м’язів, у тому числі 
міокарду і гладкої мускулатури кишечника [9], 
що спостерігається у немовлят у разі асфіксії. 
Отже, гіпоксія периферичних тканих, дефі-
цит макроергічних сполук унеможливлюють 
функціонування енергозалежної Na+-K+-
АТФази, що збільшує пасивну проникність ци-
топлазматичних мембран та призводить до роз-
витку стійкої деполяризації клітин, неможливо-
сті їх реполяризації, відсутності формування 
потенціалу дії, та порушення функціональної 
активності клітин. 
Таблиця 6 – Узагальнене графічне зображення змін вмісту та балансу макроелементів в сирова-
тці та еритроцитах у немовлят із порушенням функції нирок внаслідок асфіксії 
 Сироватка Напрям переміщення Еритроцити 
Na ↑ → ↑ 
K ↑↑ ← ↓ 
Ca ↓ ← ↓↓ 
Mg ↓↓ → ↓ 
Примітка. Подвійна стрілка характеризує переважання змін макроелементу в парах Na-K або Ca-Mg 
 
Блокування роботи Na+-K+-АТФази та внут-
рішньоклітинне накопичення натрію може по-
рушувати натрій-кальцій обмінний механізм та 
сприяти розвитку дефіциту внутрішньоклітин-
ного кальцію у обстежених новонароджених. 
Найбільш ймовірною причиною розвитку гіпо-
кальціємії у немовлят із порушенням функції 
нирок може бути порушення його реабсорбції в 
проксимальних ниркових канальцях на тлі асфі-
ксії. Гіпоальбумінемія, властива для новонаро-
джених із асфіксією також сприяє формуванню 
гіпокальціємії [9, 13]. Корекція недостатності 
сироваткового кальцію відбувається в т.ч. за 
рахунок переміщення його з клітин, але зазна-
чений механізм є неефективним. 
Магній, як і калій, є внутрішньоклітинним 
іоном, відповідальним за антиоксидантний за-
хист, енергетичне забезпечення та пластичні 
процеси [14]. Дефіцит магнію в клітинах змен-
шує їх метаболічну активність, пригнічує інтен-
сивність ферментативних реакцій анаеробного 
окислення глюкози та утворення АТФ, що зме-
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ншує адаптаційні можливості тканин при гіпок-
сії, прискорює формування незворотних змін у 
них [9, 14, 15]. 
Не зважаючи на антагонізм кальцію та магнію 
в процесі абсорбції та електрофізіологічних ме-
ханізмах, у разі порушення функції нирок у но-
вонароджених із асфіксією властивий розвиток їх 
поєднаного дефіциту. Це може бути пов’язано з 
порушенням роботи CASR (calcium-sensing 
receptor), який експресується в проксимальних 
ниркових канальцях та петлі Генле та регулює 
реабсорбцію двовалентних катіонів [16].  
Таким чином, для новонароджених із пору-
шенням функції нирок на тлі асфіксії властиві 
суттєві зміни вмісту та балансу макроелементів 
у сироватці крові та еритроцитах, а саме віднос-
на гіпернатріємія та гіперкаліємія, гіпокальціє-
мія та гіпомагніємія, що поєднуються з надлиш-
ком натрію та дефіцитом решти елементів в 
еритроцитах. Зазначені зміни макроелементного 
статусу необхідно враховувати при проведенні 
терапевтичних заходів у новонароджених. 
 
Висновки  
1. Критичним періодом розвитку електро-
літного дисбалансу у новонароджених із пору-
шенням функції нирок у разі помірної асфіксії є 
ранній неонатальний період, у разі тяжкої асфі-
ксії – весь неонатальний період. 
2. Особливістю порушення функції нирок 
на тлі асфіксії є розвиток сироваткової гіпернат-
ріємії та гіперкаліємії, гіпокальціємії та гіпома-
гніємії, а також зниження показників співвід-
ношення Na/K і зростання Ca/Mg. Еритроцитар-
ний пул макроелементів у разі ішемічної нефро-
патії новонароджених характеризується зрос-
танням рівня натрію та дефіцитом калію, каль-
цію та магнію, а також зростанням коефіцієнту 
трансмінералізації Na/K та зменшення співвід-
ношення Ca/Mg. 
3. Зростання трансмембранних співвідно-
шень відносно натрію та магнію відображає 
переміщення їх у клітину, а зниження їх віднос-
но калію та кальцію свідчить про переважання 
транспорту зазначених електролітів в позаклі-
тинне середовище. 
4. Зміни сироваткового та внутрішньоклі-
тинного електролітного вмісту та балансу необ-
хідно враховувати при проведенні інфузійної 
терапії у немовлят із порушенням функції нирок 
на тлі асфіксії. 
 
Перспективи подальших досліджень 
Вивчення вмісту та балансу електролітів в 
сечі, а також їх добової екскреції дозволить дос-
лідити безпосередню роль нирок в регуляції 
гомеостазу ессенціальних елементів. 
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